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RESUMEN
El objetivo de esta revisión es identificar 
los aspectos relevantes conocidos y con-
trovertidos del papel  de la  aplicación de 
laserterapia y los marcadores bioquímicos 
en la aceleración del movimiento dental 
ortodoncico. Se hizo una revisión de la 
literatura referente al tema sobre marca-
dores bioquímicos en la aceleración del 
movimiento dental ortodóncico encon-
trando que este es posible gracias a las 
propiedades funcionales del hueso y a su 
capacidad de realizar depósito (mediado 
por osteoblastos) y resorción (mediado 
por osteoclastos). Para cada uno de estos 
procesos existen marcadores bioquímicos 
que pueden ser medidos en suero o en orina; 
como marcadores de formación ósea se 
tienen proteínas colágenas y  no colágenas 
y la piridinolina y deoxipiridinolina como 
marcadores de resorción ósea entre otros. 
Se han publicado numerosos mecanismos 
para acelerar el movimiento dental en la 
literatura; quirúrgico como corticotomia, 
penetraciones intramedulares, piezocision 
y cirugía primero; farmacológicos como 
prostaglandinas y vitamina D; y físicos 
como estímulos pulsátiles y el láser tera-
péutico; que buscan en términos de veloci-
dad, tratamientos de ortodoncia en menos 
tiempo. La laserterapia ha sido reportada 
como una alternativa segura y eficiente para 
acelerar el movimiento dental; sus efectos 
sobre las  líneas celulares involucradas en 
el metabolismo óseo y el dolor han sido 
evaluados en  estudios en animales y en hu-
manos, mostrando buenos resultados para 
disminuir el tiempo total de tratamiento de 
ortodoncia y la sensación dolorosa poste-
rior a la colocación de los arcos usados en 
las diferentes etapas del tratamiento. Se 
pudo concluir que en la actualidad no hay 
publicaciones de ensayos clínicos aleato-
riamente controlados que evalúen la apli-
cación de estos marcadores bioquímicos en 
el proceso de aceleración del metabolismo 
óseo durante los tratamientos de ortodoncia 
con aplicación de láser de baja intensidad 
(GaAlAs), método aceptado como eficaz 
para aumentar la velocidad del movimiento 
dental y reducir el dolor post-activacion de 
los arcos de ortodoncia.
 
Palabras clave: Movimiento dental, 
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SUMMARY
The purpose of this review is to identify 
known and controversial relevant aspects of 
the role of laser application and biochemi-
cal markers during accelerating orthodontic 
tooth movement. Biochemical markers that 
mediate acceleration of orthodontic tooth 
movement were identified in this review, 
and also was found that this acceleration 
of dental movement is possible due to the 
bone functional properties and its ability to 
deposition (mediated by osteoblasts) and 
bone resorption (mediated by osteoclasts). 
For each of these processes exist bioche-
mical markers that can be measured in 
serum or urine. Bone formation markers 
are collagen and non-collagenous proteins 
while pyridinoline and deoxypyridinoline 
are resorption markers. There are numerous 
mechanisms to accelerate tooth move-
ment described in the literature; surgical 
as corticotomy, insights intramedullary 
piezocision and surgery first, pharmaco-
logical as prostaglandins and D vitamin, 
and physical as pulsatile stimuli and laser 
therapy. The purpose of all of them is to 
accelerate the process and to have shorter 
orthodontic treatment. The laser therapy 
has been reported as a safe and effective 
alternative to accelerate tooth movement 
and their effects on cell populations in-
volved in bone metabolism and pain have 
been evaluated in animal studies and in 
humans, showing good results to reduce 
the total orthodontic treatment time and 
having less pain sensation after placement 
of the arches used in the different stages 
of treatment.We concluded that nowadays 
there is no randomized controlled clinical 
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trials published to evaluate the application 
of these biochemical markers in the process 
of acceleration of bone metabolism during 
orthodontic treatment with the application 
of low intensity laser (GaAlAs) considered 
as an effective tool to increase the speed of 
tooth movement and to reduce pain after 
activation of orthodontic arches.
Key words: Tooth movement, Biochemical 
markers, Low intensity laser.
INTRODUCCIÓN
Enfermedad periodontal, reabsorciones 
radiculares, aparición de manchas blancas 
e incluso caries dental, son complicaciones 
que pueden aparecer como resultado de un 
tratamiento de ortodoncia prolongado (1).
Es por esto que los agentes utilizados para 
potencializar la transformación de ciertas 
fuerzas mecánicas en respuestas biológicas 
(celulares) durante los tratamientos de 
ortodoncia, buscando acelerar los movi-
mientos dentales,  siguen siendo objeto de 
investigación.  
Estudios en animales han reportado efectos 
positivos con la aplicación de  ultrasonido 
(2), oxigeno hiperbárico (3), Paratohormo-
na (4), Osteocalcina (5-6), Tiroxina (7-8), 
y transferencia génica de RANK-L (9-10). 
Numerosos ensayos clínicos han mostrado 
resultados prometedores en la aceleración 
del movimiento dental inducido a través 
de la administración (1-23) de dosis de 
Dihidroxicolecalciferol (11), prostaglan-
dinas (12-14), uso de la vibración (15-16), 
utilización de estímulos piezoeléctricos 
(17) y eléctricos (18). Métodos más in-
vasivos incluyen la corticotomia (19), 
piezocision (20), distracción periodontal 
(21), penetraciones intramedulares (22) y 
la técnica de “surgery first” (23-25). Estas 
intervenciones se benefician del fenómeno 
de aceleración regional que se  desencade-
na posterior al procedimiento quirúrgico 
permitiendo incrementar la velocidad de 
movimiento dental. 
La aplicación del láser de baja intensidad es 
una alternativa no invasiva que ha mostrado 
ser efectiva no solo para disminuir el tiem-
po total de los tratamientos de ortodoncia 
(26) sino para controlar la sensación de 
dolor después de la activación de los arcos 
de alambre empleados en las diferentes 
etapas (27-28), razón por la cual algunos 
pacientes rechazan el uso de brackets.  El 
láser de baja intensidad de GaAlAs se con-
siderada como una herramienta efectiva en 
acelerar el movimiento dental y controlar 
el dolor (29). 
El objetivo de esta revisión de la literatura 
fue Identificar los aspectos relevantes co-
nocidos y controvertidos del papel  de la 
aplicación de láser y los marcadores bio-
químicos en la aceleración del movimiento 
dental ortodoncico. 
LASERTERAPIA EN LA ACELERA-
CIÓN DEL MOVIMIENTO DENTAL
La terapia con láser de baja intensidad 
(LLLT) se define como el tratamiento con 
láser en el cual la energía externa aplica-
da es lo suficientemente baja como para 
ocasionar en los tejidos tratados efectos 
principalmente no térmicos y bioestimu-
ladores (30).
Se han propuesto diferentes explicaciones 
acerca del incremento en la proliferación 
celular por el láser de baja intensidad. En-
tre ellas se ha identificado a la Citocromo 
C oxidasa como un fotoreceptor primario 
que al ser estimulado afecta positivamente 
la tasa de mitosis (31),  la activación de 
tirosina quinasa como mecanismo de re-
gulación del crecimiento celular (32), la 
fosforilación por encima de lo normal de 
la proteína quinasa mitógeno activada (33) 
y la proteína quinasa C (34), también se ha 
reportado incremento en la actividad de 
la acetilcolinesterasa (35-36) y una mejor 
preservación de los componentes proteicos 
de la pared celular (37). 
Estudios in vivo e in vitro han demostrado 
que el láser incrementa los niveles del ATP 
celular (38) y activa enzimas específicas 
que aceleran la salud tisular, reparación, 
neo vascularización e incrementa la acti-
vidad fagocitaria de los leucocitos (39-42)
Las propiedades anti-inflamatorias de 
la LLLT se basan en sus efectos en la 
reducción de prostaglandina E2, factor 
de necrosis tumoral-α, interleukina-1β, 
ciclooxigenasa-2mRNA y niveles de ac-
tivador de plasminógeno (43). Además la 
LLLT ha demostrado tener un efecto a nivel 
celular principalmente de aumento en la 
proliferación. Esto ha sido reportado para 
fibroblastos (44-47) y también aumento en 
la producción de factores de crecimiento: 
factor de crecimiento básico de fibroblas-
tos, (βFGF), Factor de crecimiento similar 
a la Insulina-1 (IGF-1), y su receptor 
(IGFBP3) (48).
Investigaciones  in vitro de la  Universidad 
del Valle entre  2008 y 2009, evaluaron el 
efecto de la irradiación con LLLT en la 
proliferación celular de fibroblastos perio-
dontales y gingivales, demostrando prolife-
ración celular en ambas líneas celulares sin 
efectos citotóxicos debido a la irradiación 
sobre ellas (49).
Utilizando el mismo protocolo de irradia-
ción sobre osteoblastos humanos normales, 
se encontró alta  sensibilidad a la LLLT, 
dado por un aumento significativo en la 
proliferación celular del grupo irradiado 
comparado con los controles en tres medios 
de cultivo de nutrientes diferentes (alto-
medio-bajo). Demostrando que la terapia 
con láser eleva la tasa de proliferación de 
osteoblastos mejorando la síntesis de hue-
so requerido para generar el movimiento 
ortodóncico (50-51) soportado además por 
otros estudios que muestran esa influencia 
positiva de la laserterapia en osteoblastos 
(52-55),  y el aumento en  el número de os-
teoblastos y osteoclastos que incrementan 
la velocidad del remodelado alveolar en 
estudios animales (56-58).
La diferenciación y activación de os-
teoclastos se da gracias al incremento en 
la expresión de RANK (receptor activador 
del factor nuclear k B) y su consecuente 
interacción RANK-RANK-L (El ligando 
de receptor activador para el factor nuclear 
κ B,) (59).  
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Aihara et al (60), reportaron que durante el 
movimiento dental ortodóncico, el sistema 
OPG/RANKL/RANK en tejidos periodon-
tales es un determinante importante en la 
regulación del balance de reabsorción ósea 
alveolar.  Así como la irradiación con láser 
de baja intensidad acelera la velocidad de 
movimiento ortodóncico, también es po-
sible que afecte la expresión de RANKL 
y OPG en osteoblastos y células del li-
gamento periodontal, al igual que RANK 
durante el movimiento ortodóncico. Los 
autores después de irradiar precursores de 
osteoclastos de rata concluyeron que la 
irradiación con láser de baja energía por 1, 
3, y 6 min/día estimula significativamente 
la formación de osteoclastos in Vitro. 
Además se detectó la expresión de RANK 
en células precursoras de osteoclastos en 
etapas tempranas en los grupos irradiados. 
Integrando los estudios que demuestran 
la proliferación de osteoblastos con los 
que muestran aumento en la expresión de 
RANKL, se sugiere que la irradiación al 
incrementar el número de osteoblastos, 
con la consecuente expresión aumentada 
de RANKL, se promueve la interacción 
RANK-RANKL favoreciendo la os-
teoclastogénesis por mecanismos auto 
regulatorios.
Adicional a ésta interacción RANK-
RANKL también se ha reportado que la 
irradiación con laser de baja intensidad 
favorece la expresión de MMP9 (meta-
loproteinasa de matriz), Catepsina K y 
subunidades de integrina, esenciales para 
la osteoclastogénesis (61). 
ESTUDIOS EN HUMANOS SOBRE 
APLICACIÓN DE LASER EN RELA-
CIÓN A LA VELOCIDAD DEL MO-
VIMIENTO DENTARIO Y CONTROL 
DEL DOLOR
Las primeras investigaciones sobre el efec-
to de LLLT en la velocidad del movimiento 
dentario fueron realizadas por Cruz et al 
(62). Su muestra consistió en  11 pacientes 
los cuales se sometieron a una fuerza de 150 
gramos bilateralmente sobre los caninos 
maxilares y aleatoriamente  uno de los dos 
caninos recibió cuatro dosis de laser mien-
tras los otros eran controles  no irradiados. 
Su protocolo de irradiación fue el siguien-
te: Longitud de onda 780 nm, potencia 20 
mW, densidad de energía 5 J/cm2. Dosis 
de energía  total 8 J. Encontraron un 34% 
de aumento en velocidad de movimiento 
en el grupo irradiado comparado con los 
controles. 
Por su parte Limpanichkul et al Usaron 
diferentes parámetros en la aplicación del 
láser: 860 nm ,100 mW,25 J/cm2 de den-
sidad de energía y energía total de 18.4 J 
contiguo al diente experimental (mucosa 
vestibular, distal y palatina) cuatros veces 
en un mes, para una dosis  total de 294,4 
J.  No hubo diferencias  significativas entre 
experimentales y controles, los resultados 
obtenidos les permitieron concluir que la 
dosis empleada de densidad de energía de 
5J/cm2fue baja como para tener un efecto 
acelerador del movimiento dental (63). 
Youssef evaluó el efecto del láser de Ga-
Al-As (Arseniuro de Galio y Aluminio), en 
la etapa de retracción de caninos utilizando 
el siguiente protocolo: 809nm ,100mW, 
por 40 segundos divididos entre el área 
cervical, media y apical de las superficies 
vestibular y palatina. La dosis total fue de8J 
(2X40s a 100mW = Energía total) para los 
caninos del cuadrante 1 y 4. Los cuadran-
tes 2 y 3 fueron los controles. El láser se 
aplicó en los días 0-3-7 y 14. El resorte de 
retracción se activó el día 21 para los dos 
lados. Los resultados obtenidos mostraron 
un aumento significativo para los caninos 
del grupo experimental, comparados con 
los controles (64).
Se realizó un estudio longitudinal en el 
2010 por Domínguez y Velásquez (26) en 
45 pacientes que presentaban apiñamiento 
inicial hasta de 5mm y que no requerían 
extracciones. Con un grupo experimental 
irradiado en cada cita de control  a 1mm de 
la mucosa vestibular y palatina, siguiendo 
el eje axial de la raíz de cada diente por 22 
segundos en cada superficie. Y un grupo 
control no irradiado. Los parámetros de 
irradiación fueron: 830nm, 100 mW, la 
densidad de energía 80J/cm2, siendo la 
punta activa del láser 0,028cm2, la energía 
total fue  de 2,2 J. Con dicho protocolo se 
encontró una reducción del tiempo total 
del tratamiento en un 30% para el grupo 
experimental. 
Sousa et al estudiaron el efecto de LLLT en 
la velocidad de movimiento ortodóncico de 
26 caninos sometidos a retracción inicial 
con  resorte de NiTi(150gr). 13 fueron 
irradiados con los parámetros de 780 nm, 
20mW, 10 seg y con energía total de 5 J/
cm2 y los otros 13 fueron control, durante 
4 meses. Se concluyó que el láser de diodo 
utilizado con el protocolo antes descrito, 
aumenta la velocidad de movimiento dental 
ortodoncico, lo que reduciría el tiempo total 
del tratamiento de ortodoncia (65). 
MARCADORES BIOQUÍMICOS DE 
METABOLISMO ÓSEO 
El remodelado óseo es el resultado de dos 
procesos simultáneos: 1) la neo-formación 
de hueso, mediado por osteoblastos y 2) la 
pérdida (resorción) de hueso realizado por 
los osteoclastos (66-67). Este proceso se 
encuentra regulado por factores mecánicos, 
hormonales (PTH, vitamina D, hormonas 
tiroideas, estrógenos y hormona de creci-
miento entre otras), factores de crecimiento 
(IGF-I) y citoquinas (IL-1 y IL-6). La 
cantidad de masa ósea depende del equili-
brio entre estos dos procesos, es decir del 
ritmo del recambio óseo que experimente 
el tejido. Este proceso de recambio óseo se 
correlaciona entonces con la presencia de 
ciertos marcadores bioquímicos (de aposi-
ción y reabsorción) medidos en suero y en 
la orina que resultan de la actividad en el 
hueso a través de todo el esqueleto. 
Dentro de los marcadores de formación 
ósea encontramos: la fosfatasa alcalina, 
osteocalcina y los péptidos de procolágeno 
(66). Por su parte para la resorción ósea 
encontramos como marcadores de esta, la 
fosfatasa acida resistente al tartrato, el cal-
cio – creatinina en orina, la hidroxiprolina 
los enlaces telopeptidos de colágeno y el 
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considerado como el mejor marcador los 
Pirylinks (piridinolina y deoxipiridinolina). 
Por otro lado, es posible medir esa dismi-
nución en la calidad de hueso y de masa 
ósea en radiografías, pero las imágenes ra-
diográficas proporcionan un cuadro estático 
de un sitio específico del esqueleto (67). 
Además la radiografía simple, a pesar de 
ser un método económico, es poco exacto 
debido a que está sometido a variaciones 
físicas, tales como: la cantidad de energía 
aplicada y la distancia de la placa al tubo de 
rayos x. Por otro lado a la hora de su análisis 
existen variaciones entre cada uno de los 
observadores, que obedecen a interpretacio-
nes subjetivas basadas en la experiencia  y 
el entrenamiento individual (68). 
Los marcadores bioquímicos en orina es 
un examen rutinario para la evaluación 
de ritmo del recambio óseo, monitoreo 
de adherencia y respuesta a tratamiento e 
identificación de mujeres en riesgo alto de 
osteoporosis, así como para realizar diag-
nósticos diferenciales entre enfermedades 
del metabolismo óseo (69). Para la cual 
la medición de piridinolinas en orina es 
una de las aplicaciones bioquímicas más 
promisorias dentro de esta línea.  
Las piridinolinas son dos compuestos: 
piridinolina y deoxipiridinolina que proce-
den de la degradación del colágeno tipo 1, 
constitutivo del hueso y la dentina. Estos 
aminoácidos forman enlaces cruzados en 
las porciones terminales de las tres cadenas 
helicoidales del colágeno. En consecuencia 
estas al no metabolizarse ni ser absorbidos 
por los diferentes tejidos se degradan y son 
excretadas a través del sistema urinario. 
Las mediciones de Pirylinks son pruebas 
de bajo costo y buena disponibilidad en 
Colombia. Otro hecho importante es que no 
se ve afectada ni por la edad ni por la dieta, 
a no ser que el paciente consuma cantidades 
exageradas de colágeno.  
Hace algún tiempo solo se podían medir 
Pirylinks a través de cromatografía liquida, 
dicho procedimiento es costoso y compli-
cado, pero en la actualidad contamos dos 
métodos disponibles: el método inmunoin-
zimatico (Metra Biosystems) y el método 
automatizado (Chiron Diagnostics). Estos 
son métodos sensibles que miden picomo-
les excretados en sus niveles por lo que 
permiten detectar cambios en los niveles 
de piridinolina excretados en orina tan 
pequeños como los que pueden ocurrir por 
la inserción de un implante o por cambios 
periodontales (68).
CONCLUSIONES
El láser terapéutico de baja intensidad 
(GaAlAs) puede ser considerado como 
una herramienta eficaz en el tratamiento de 
ortodoncia, aumentando de manera impor-
tante la velocidad del movimiento dental  y 
reduciendo el dolor postactivacion de los 
arcos de ortodoncia. 
Los marcadores bioquímicos son útiles para 
medir el metabolismo óseo, destacamos 
la fosfatasa alcalina, la osteocalcina y los 
péptidos de pro colágeno como marcadores 
de aposición de hueso y la fosfatasa ácida 
resistente al tartrato, Calcio – Creatinina en 
orina, hidroxiprolina, enlaces telopeptidos 
de colágeno, y los Pirylinks como marca-
dores de resorción ósea.
Se pudo concluir que en la actualidad no 
hay publicaciones de ensayos clínicos 
aleatoriamente controlados que evalúen la 
aplicación de estos marcadores bioquími-
cos en el proceso de aceleración del meta-
bolismo óseo durante los trata¬mientos de 
ortodoncia con aplicación de láser de baja 
intensidad (GaAlAs), método aceptado 
como eficaz para aumentar la velocidad 
del movimiento dental y redu¬cir el dolor 
postactivacion de los arcos de ortodoncia.
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